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STRESZCZENIE

Cel: Celem pracy byla ocena funkcji poznawczych u chorych z fagodnymi zaburzeniami poznawczymi (MCI) i u cho-
rych na chorobe Alzheimera leczonych piracetamem w dawce 2400 mg/dobe i 4800 mg/dobe przez sze$¢ miesiecy.

Metoda: Badaniem objeto 20 os6b z MCI, 21 0séb z chorobg Alzheimera oraz u 20 oséb zdrowych, dobranych pod
wzgledem plci, wieku i wyksztalcenia do oséb chorych. W celu wykluczenia depresji zastosowano 17-itemowg, skale depre-
sji Hamiltona, a do oceny nasilenia globalnych zaburzen poznawczych skale Mini Mental State Examination (MMSE). Do
oceny neuropsychologicznej uzyto testu fluencji stownej, testu zegara i testu powtarzania cyfr wprost i wspak.

Wyniki: Osoby z rozpoznaniem MCI i choroby Alzheimera we wszystkich testach oceniajacych funkcje poznawcze
uzyskaly wyniki istotnie gorsze, w poréwnaniu z osobami zdrowymi. Chorzy z MCI uzyskali wyniki lepsze, niz osoby
z chorobg Alzheimera, poza testem powtarzania cyfr wspak. W grupie oséb z MCI wykonanie testéw neuropsychologicz-
nych bylo istotnie lepsze, kiedy dawka piracetamu wynosita 4800 mg/dobe, w poréwnaniu z dawka 2400 mg/dobe. Wyz-
sza dawka piracetamu korelowala z lepszym wykonaniem wszystkich testéw w grupie chorych z MCI, w grupie chorych
z chorobg Alzheimera korelacja taka wystagpila z wynikiem MMSE oraz z testem fluencji stownej.

Wnioski: W MCI stwierdzono istotne zaburzenia funkcji poznawczych, za$ w zakresie pamieci operacyjnej — na pozio-
mie podobnym jak w chorobie Alzheimera. Piracetam moze by¢ jedna z opcji terapeutycznych, majacych istotne znaczenie
dla poprawy funkcji poznawczych w MCI, szczegdlnie w wyzszej dawce terapeutyczne;.

SUMMARY

Aim: The purpose of the study was an assessment of cognitive functions in patients with Mild Cognitive Impairment
(MCI) and Alzheimer Disease (AD) treated with piracetam in doses 2400 mg a day or 4800 mg a day for six months.

Methods: Twenty MCI patients, 21 patients with AD and 20 healthy persons matched for gender, age and education
were recruited. The Hamilton Depression Scale, 17-item version, was applied to control for depression. Mini Mental State
Examination (MMSE) assisted as a measure of global cognitive functioning. Neuropsychological assessment was done
with the Verbal Fluency Test, the Clock Drawing Test and the Digit Span Test (forward and backward).

Results: MCI patients and AD patients performed significantly worse than control subjects on all cognitive tests.
MCI patients had better results on all cognitive tests, except for backward digit span, as compared to AD patients. The
neuropsychological performance of MCI patients was significantly better in those treated with daily dose of piracetam
4800 mg in comparison to those treated with 2400 mg of piracetam daily. Higher dose of piracetam correlated with better
performance on all cognitive tests in patients with MCI and in AD patients such correlation was present with the MMSE
score and with results of the Verbal Fluency Test. Conclusions. Significant cognitive dysfunctions in MCI patients were
observed. Working memory deficits in MCI patients are similar to the deficits in AD patients. Piracetam may be one of the
therapeutic options in ameliorating cognitive abnormalities in MCI patients particularly in higher daily doses.

Slowa kluczowe: piracetam, lagodne zaburzenia poznawcze (MCI), choroba Alzheimera, dysfunkcje poznawcze, testy neuropsychologiczne
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WSTEP

Fagodne zaburzenia poznawcze (tzw. Mild Cogni-
tive Impairment — MCI) jest to wieksze niz przecietne
zwigzane z wiekiem oslabienie funkcji poznawczych,
charakterystyczne dla stanu pomiedzy norma, a otepie-
niem. Rozpowszechnienie MCI w populacji os6b powy-
zej 60 rz szacuje sie na 15-30%, natomiast otepienie
wystepuje u 8-11% os6b. Wyniki badan wskazuja, ze
u 0s6b z rozpoznaniem MCI w ciggu roku u $rednio 10-
15% przypadkéw dochodzi do petnoobjawowego otepie-
nia, natomiast wéréd oséb z populacji ogélnej otepienie
rozwija sie u 1-2%. Po 5 latach obserwacji nawet u 50%
osob z MCI stwierdza sie otepienie, przewaznie choro-
be Alzheimera (Derix, 2007; Petersen, 2001).

W ostatnim czasie badania koncentruja sie wiec
na poszukiwaniu predyktoré6w otepienia. W nielicz-
nych jak dotychczas badaniach wskazuje sie na zna-
czenie dysfunkcji neuropsychologicznych, jako po-
tencjalnych markeréw zapowiadajacych deterioracje
kognitywna i rozwéj otepienia. Dierckx i wsp. (2007)
wykazali np., ze takim czynnikiem réznicujacym po-
sta¢ progresywng od nieprogresywnej MCI mogg byé
zaburzenia pamieci — odtwarzania bezposredniego.
Zwraca sie réwniez uwage, ze predyktorami wysta-
pienia otepienia u os6b z MCI mogg by¢ zaburzenia
szybkosci przetwarzania informacji, pamieci i funkcji
wykonawczych, szczegélnie u chorych, ktérzy poza
oslabieniem pamieci prezentuja dysfunkcje poznaw-
cze w innych obszarach. Prawdopodobnie tez objawy
zaburzen czolowo-skroniowych u chorych z MCI sta-
nowig czynnik prognostyczny rozwoju tepienia (Nel-
son i O’Connor, 2008; Petersen i Negash, 2008; Ta-
bert i wsp., 2006; Blackert i wsp., 2007; Blazer i wsp,
2007). Podobnie depresja moze stanowi¢ czynnik ry-
zyka progresji dysfunkcji poznawczych w MCI.

Coraz czeSciej podejmuje sie préby leczenia dys-
funkcji poznawczych w MCI, co moze zapobiegaé
szybkiej deterioracji kognitywnej. Jak dotychczas nie
istnieja jednakze rekomendacje dotyczace leczenia
farmakologicznego MCI, co wynika ze znacznej he-
terogennosci tej grupy zaburzen oraz braku dowodéw
skutecznosci takich form terapii. Nie stwierdzono
jednoznacznie, aby stosowanie inhibitoréw choline-
streazy redukowalo ryzyko progresji zmian z MCI do
poziomu choroby Alzheimera (Portet i wsp, 2006; Pe-
tersen i wsp, 2006; Sobéw i Kloszewska, 2007). Na-
tomiast w badaniu, w ktérym oceniano skutecznosé
donepezilu, w poréwnaniu z placebo, w zmniejszeniu
ryzyka rozwoju choroby Alzheimera u oséb z MCI
okazalo sie, ze w ciggu 3 lat obserwacji lek byt istotnie
lepszy niz placebo tylko u nosicieli allelu ApoE4 (Pe-
tersen i wsp., 2005).

Prawdopodobnie u oséb z MCI istotne znaczenie
mogg mie¢ leki poprawiajace czynno$é uktadu kra-
Zenia moézgowego, w tym leki nootropowe. Jednym
z takich lek6éw jest piracetam, prekursor grupy lekéw
nootropowych, wplywajacych na mechanizmy inte-
gracyjne OUN. Wykazano korzystne dzialanie tego
leku na zaburzenia pamieci i proceséw uczenia sie,
a takze zwiekszanie odpornosci komérek nerwowych
na hipoksje, dziatanie ochronne mézgu przed szkod-
liwymi czynnikami natury chemicznej i fizycznej.
Lek ten — co jest istotne z punktu widzenia funkcji
poznawczych — nie powoduje sedacji i nie uposledza
funkcji psychomotorycznych. Piracetam moze popra-
wia¢ funkcjonowanie komorek nerwowych oraz ma
korzystny wplyw na perfuzje mézgu. Wykazano takze
jego dzialanie neuroprotekcyjne oraz korzystny wplyw
na plynnos¢ bton komérkowych neuronéw. Poprawa
funkcji poznawczych moze sie natomiast wigzac¢ z jego
oddzialywaniem na uktady neuroprzekaznikowe zwig-
zane ze sprawnoscig funkcji poznawczych, zwlaszcza
na neuroprzekaznictwo cholinergiczne i glutaminer-
giczne (Winnicka i wsp., 2005; Winblad, 2005).

Celem niniejszej pracy byla ocena wplywu pira-
cetamu na funkcje poznawcze u chorych z amne-
styczng postaciag MCI oraz u pacjentéw z choroba
Alzheimera.

OSOBY BADANE

Grupe badang stanowito 20 0s6b z rozpoznaniem
tagodnych Zaburzen Poznawczych (Mild Cognitive
Impairment, MCI), 15 mezczyzn i 5 kobiet, w wieku
58-72 lata (Srednia wieku 66,0 + 9,8 lat). Osoby te
leczone byly piracetamem w dawce 2400 lub 4800
mg/dobe przez co najmniej 6 miesiecy. Rozpoznanie
MCI postawiono zgodnie z kryteriami diagnostyczny-
mi zaproponowanymi przez American Academy of
Neurology (Petersen, 2001). Wszystkie osoby badane
zglaszaly istotne pogorszenie funkcji poznawczych,
szczegblnie pamieci, w ciggu ostatniego roku, co po-
twierdzone zostalo przez osobe najblizsza, ktéra mia-
fa okazje obserwowaé chorego w ciggu ostatnich 12
miesiecy. Wyksztalcenie badanych oséb liczone w la-
tach nauki wynosito 8-18 lat (§rednio 14,1+3,0 lat).

Przyjeto nastepujace kryteria rozpoznania MCI:

1. Odczuwane przez pacjenta ostabienie pamieci,
potwierdzone przez inng osobe.

2. Stwierdzane ostabienie pamieci w standardowym
teécie wieksze niz przewidujg to normy wiekowe.

3. Zachowane ogoélne funkcje myslenia i wniosko-
wania.

4. Zachowana normalna aktywno$¢ dzienna.
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Rozpoznanie postawione byto przez lekarza neuro-
loga i zobiektywizowane zostalo badaniem neuropsy-
chologicznym. Zakwalifikowano osoby, ktére w tescie
MMSE uzyskaly wynik w granicach 24-27 punktéw
($rednio 24,3+1,2).

W sktad drugiej grupy badanej weszlo 21 os6b
z chorobg Alzheimera, 14 mezczyzn i 7 kobiet,
w wieku 56-74 lata (Srednia wieku 69, 6 + 11 lat),
leczonych przez co najmniej 6 miesiecy donepezilem
w dawce 10 mg oraz piracetamem w dawce 2400 lub
4800 mg/dobe. Wyksztalcenie os6b badanych trwato
przez 8-18 lat (§rednio 14, 3 + 5,2).

Jako grupe kontrolng zbadano 20 oséb zdrowych,
13 mezczyzn i 7 kobiet w wieku 51-75 lat, Srednia
wieku 68,747,0 lat. Wyksztalcenie oséb z grupy kon-
trolnej wynosito 10-16 lat (Srednio 14, 7 + 3,8) lat.
Osoby te nie wykazywaly zaburzen poznawczych,
nie chorowaly na powazne choroby somatyczne, psy-
chiczne i nie naduzywaly alkoholu.

METODY BADAN

W celu wykluczenia zaburzen depresyjnych za-
stosowano 17-itemowa skale depresji Hamiltona.
Badanie funkcji poznawczych przeprowadzono przy
uzyciu nastepujacych testéw neuropsychologicz-
nych:

1) Skali Mini-Mental State Examination do oceny
ogoblnej sprawnosci funkcji poznawczych.

2) Test Zegara oceniajacy stopien zaburzen funk-
¢ji przestrzennych w chorobach otepiennych, ktéry
jest czesto uzywany jako jeden z testéw przesiewo-
wych w otepieniu.

3) Test Fluencji Stownej (FAS) wersja literowa
— do oceny sprawnosci funkcji werbalnych.

4) Test powtarzania cyfr wprost — do oceny spraw-
nosci pamieci bezposredniej oraz wspak — do oceny
werbalnej pamieci operacyjne;.

WYNIKI

W tabeli 1. przedstawiono charakterystyke oséb
z rozpoznaniem MCI, choroby Alzheimera i grupy
kontrolnej os6b zdrowych.

Jak wynika z tabeli 1., badani chorzy nie réznili
sie istotnie pod wzgledem plci, wieku i poziomu wy-
ksztalcenia oraz nasilenia objaw6éw depresji.

Tabela 2. przedstawia wyniki testéw neuropsycho-
logicznych u badanych chorych z tagodnymi zabu-
rzeniami poznawczymi, chorobg Alzheimera, w po-
réwnaniu z grupg oséb zdrowych.

Obie grupy badanych chorych istotnie réznily sie
w zakresie wykonania wszystkich testow neuropsy-
chologicznych z osobami zdrowymi.

Tabela 1. Charakterystyka badanych chorych z rozpoznaniem fagodnych zaburzen funkcji poznawczych (MCI), choroby

Alzheimera i 0s6b zdrowych

Lagodne Zaburzenia Choroba Alzheimera Osoby zdrowe
Poznawcze N=21 N=20
N=20

Ple¢ (n) M 15 14 13

K 5 7 6
Wiek 66,0 = 9,8 69,6 = 11 68,7 + 7,0
Wyksztalcenie (lata) 14,1+3,0 143 £52 14,7 = 3,8
Skala Hamiltona 6,2 +47 7,0+ 4,3 54 +27

Brak istotnych r6znic pomiedzy trzema grupami, test Kruskal Wallis ANOVA

Tabela 2. Wyniki testéw neuropsychologicznych u badanych chorych z depresjg i fagodnymi zaburzeniami funkcji po-

znawczych. Mediana, 25-75%

Lagodne Zaburzenia Choroba Alzheimera Osoby zdrowe
Poznawcze N=21 N=20
N=20
MMSE ($rednia + SD) 24,3 + 1,8* 19,8 + 4 2%# 30,0 = 0,1*
Test Fluencji Stowne;j 30,1 26-42* 15,2; 6-21*## 47,5; 30-55*
Test Zegara 4.8;3-6* 3,8; 1-6 *# 7,0;7-7*
Test powtarzania cyfr wprost 5,2; 4-7 3,2; O-5*## 6,8; 5-9*
wspak 2,2; 0-3* 2,0; 0-3* 6,0; 4-7*

Réznice pomiedzy trzema grupami istotne *p<0.01, Test Kruskal Wallis ANOVA
Réznice pomiedzy chorymi z MCI i chorobg Alzheimera istotne #p<0.05; ##p<0.01, test U-Manna Whitneya
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Grupa chorych z MCI wykonata wiekszo$¢ testow
istotnie lepiej, niz chorzy z chorobg Alzheimera, poza
testem powtarzania cyfr wspak, co wskazuje, ze cho-
rzy z MCI wykazywali w zakresie pamieci operacyjnej
podobny deficyt, jak chorzy z chorobg Alzheimera.

W tabeli 3. przedstawiono wyniki w testach neu-
ropsychologicznych uzyskane przez chorych leczo-
nych piracetamem dawce 2400 i 4800 mg/dobe.
W grupie oséb z MCI wykonanie testéw neuropsy-
chologicznych bylo istotnie lepsze, kiedy dawka pi-
racetamu wynosita 4800 mg na dobe, w poréwnaniu
z dawkg 2400 mg na dobe. W grupie oséb chorych
na chorobe Alzheimera r6znice taka zaobserwowa-
no jedynie w przypadku testu MMSE, gdzie osoby
przyjmujace wyzsza dawke leku uzyskaly wynik lep-
szy. Nie mialo to jednak znaczenia dla wykonania
pozostatych testéw.

Dokonano takze korelacji (test Spearmana) po-
miedzy dawkg leku, a wynikami testéw neuropsy-
chologicznych. W grupie oséb z MCI wyzsza dawka
leku korelowata z lepszym wykonaniem wszystkich
testow neuropsychologicznych. W grupie chorych
z chorobg Alzheimera korelacja taka wystapila z wy-
nikiem MMSE oraz z testem fluencji stownej. Wska-
zuje to, ze dawka leku miata wplyw na sprawnosé wy-
konania testéw neuropsychologicznych, szczegdlnie
w przypadku oséb z tagodnymi zaburzeniami funkcji
poznawczych.

OMOWIENIE

Uzyskane w niniejszej pracy wyniki wskazujg na
istotne ostabienie wykonania testéw neuropsycholo-
gicznych przez chorych z MCI oraz chorobg Alzhei-
mera, w poréwnaniu z dobrang pod wzgledem wieku
i wyksztalcenia grupa oséb zdrowych. Wyniki oséb
z MCI byly istotnie lepsze, niz wyniki chorych z choro-
ba Alzheimera, poza testem powtarzania cyfr wspak,
co wskazuje na istotne nasilenie dysfunkcji poznaw-
czych zwigzanych z czynnoscia kory przedczotowej
moézgu u oséb z MCI. Uzyskane wyniki potwierdzaja
istotng role zaburzen czynnosci kory przedczotowej
w etiopatogenezie i przebiegu MCI, gdzie glebokosé
zaburzen moze by¢ podobna, jak u chorych z choro-
ba Alzheimera (DeMendoca i wsp, 2004; Missonnier
i wsp, 2005).

W naszych wczesniejszych badaniach wykazali-
$my, Ze wykonanie testéw ,czotowych” w grupie osdb
z MCI moze by¢ cennym wskaznikiem diagnostycz-
nym w przypadku MCI (Borkowska i wsp, 2007).
W badaniu tym poréwnywano wykonanie testéw do
oceny funkcji czotowych u chorych z MCI i depresjg
w starszym wieku. Okazalo sie, ze osoby z MCI uzy-
skaly wyniki istotnie gorsze, w poréwnaniu z chorymi
na depresje, pomimo iz nie prezentowali oni objawéw
depresji. Wéréd chorych na depresje w starszym wie-
ku czesto stwierdza sie ostabienie funkcji poznaw-
czych na poziomie MCI (Adler i wsp., 2004). Butters

Tabela 3. Wyniki testéw neuropsychologicznych u chorych z MCI i chorobg Alzheimera w zalezno$ci od dawki pira-

cetamu
MCI Choroba Alzheimera

2400 mg/dobe 4800 mg/dobe 2400 mg/dobe 4800 mg/dobe
MMSE 24,7+2,3 25,3+0,7 18,3*2,4 22,9+3,0%*
Test Fluencji St 26,7+4,3 32,7%5,4* 12,4+4,5 15,4+0,9
Test Zegara 3,8+0,9 5,4+0,8* 4,2+0,4 4,3+0,8
Test powtarzania cyfr
wprost 4,1+3,3 5,2+0,5 3,2+0,4 3,6=0,7
wspak 1,9+0,6 3,2+0,9%* 1,2+0,8 22+1,9

Réznica pomiedzy dawkg 2400 i 4800 mg/dobe istotna, * p<0.05, **p<0,01, test U Manna Whitneya

Tabela 4. Korelacje pomiedzy dawkg piracetamu, a wy-
nikami testéw neuropsychologicznych u chorych z MCI i
chorobg Alzheimera

MCI Choroba Alzheimera
N=20 N=21
MMSE R=0,70* R=0,63*
FAS R=0,60* R=0,42*
Test zegara R=0,50* R=0,23 (ns)
Powt cyfr wprost R=0,69* R=0,26 (ns)
wspak R=0,61* R=0,23 (ns)

*p<0.05

i wsp. (2004) stwierdzili, ze u chorych na depresje
w starszym wieku najczesciej dochodzi do spowol-
nienia przetwarzania informacji, co uposledza prze-
bieg wiekszosci innych funkcji poznawczych, dlatego
w naszym badaniu wykluczono osoby, spetniajace kry-
teria depresji.

Jak dotychczas nie ma jasnych rekomendacji co do
stosowania leczenia farmakologicznego w MCI. Dane
uzyskane przez réznych autoréw sg niejednoznaczne.
Nie stwierdzono, aby stosowanie inhibitoréw choli-
nesterazy bylo zwigzane ze znamienng redukcjg ry-
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zyka konwersji MCI do poziomu choroby Alzheimera.
Trzeba jednak zauwazyé, ze dotychczasowe badania
byly prowadzone bez rozrézniania typéw MCI. Z dru-
giej strony w badaniu, w ktérym oceniano skutecz-
no$¢ donepezilu w poréwnaniu z placebo w redukcji
ryzyka przejscia tylko amnestycznych postaci MCI
w chorobe Alzheimera, okazalo sie, ze w ciggu 3 lat
obserwacji lek prokognitywny okazat sie istotnie lep-
szy niz placebo u nosicieli allelu ApoE4 (Petersen
i wsp., 2005). Wskazuje to, ze leki te moga i powin-
ny byé stosowane w przypadku chorych, u ktérych
stwierdza sie genetycznie uwarunkowana predyspo-
zycje do choroby Alzheimera.

Piracetam, jako lek mogacy poprawiaé¢ funkcje po-
znawcze poprzez jego oddzialywanie zaréwno na ukla-
dy neuroprzekaznikowe w moézgu, jak i na czynnosé
neuronalng moze stanowi¢ opcje optymalizacji funkcji
poznawczych w MCI (Jelic i wsp., 2006). W badaniach
na zwierzetach wykazano jego korzystne dzialanie
w uszkodzeniach mézgu w wyniku hipoksji, w zwigzku
z czym autorzy rekomenduja ten lek w leczeniu dys-
funkcji poznawczych w otepieniu naczyniowym (He
i wsp., 2007). W badaniach u ludzi poprawe funkcji
poznawczych po leczeniu piracetamem obserwowano
w ataksji (Gunal i wsp., 2007), u chorych z otepieniem
po udarze mézgu (Wheble i wsp., 2008), autyzmie
(Akhondzadeh i wsp, 2007), a takze w przypadku pdz-
nych dyskinez w przewleklej schizofrenii (Libov i wsp,
2007) i w zaburzeniach pamieci po morfinie i rodkach
analgetycznych (Aksu i wsp., 1998). Natomiast lek ten
nie okazal sie skuteczny w odniesieniu do funkcji po-
znawczych w otepieniu czolowo-skroniowym, podob-
nie jak galantamina i guanfacyna (Friedman, 2007).

W naszym badaniu wykazali§my, ze istotna jest tu
takze dawka piracetamu — dawki niewielkie prawdo-
podobnie nie majg istotnego znaczenia dla poprawy
funkcji poznawczych u oséb z MCI. Stwierdzili§my
korelacje pomiedzy wyzszg dawka leku, a lepszym wy-
konaniem testéw neuropsychologicznych w tej gru-
pie chorych, czego nie obserwowano (poza ogélnym
wynikiem w MMSE) w grupie 0séb z chorobg Alzhe-
imera. Prawdopodobnie wiec piracetam moze mieé
bardziej istotne znaczenie we wczesnych etapach
zaburzen funkcji poznawczych. Podobne wnioski wy-
nikajg z innych badan, gdzie wskazuje sie, Ze dopiero
dawka dobowa 4800 mg wigze sie z poprawg funkcji
poznawczych (Libov i wsp, 2007). W leczeniu ataksji
stwierdzono istotng poprawe po 14 dniach podawania
dozylnego piracetamu w dawce 6 g na dobe (Gunal i
wsp., 2008), zas u dzieci z zespolami autystycznymi,
gdzie stosowano terapie kombinowang z 2 mg rispe-
ridonu, podawano lek w dawkach powyzej 800 mg na
dobe (Akhondzadeh i wsp., 2007).

Poprawe funkcji poznawczych, szczegélnie w za-
kresie pamieci wigze sie ze specyficznym dziataniem
piracetamu na mechanizmy plastyczno$ci neuro-
nalnej w uszkodzeniach komérek CA3 hipokampa
w wyniku apoptozy, do ktérej czesto dochodzi w wyni-
ku przewleklej hipoksji. W efekcie uszkodzeniu ulega
pamieé przestrzenna i uczenie sie, co jest réwniez
zwigzane z uszkodzeniami neuronéw (utrata neu-
ronéw) w regionie CA1 hipokampa. Dzialanie pira-
cetamu w wyzszej dawce moze powodowaé poprawe
pamieci oraz powstrzymywaé uszkodzenie neuro-
néw hipokampa. Moze mie¢ to szczegblne znaczenie
w leczeniu otepienia naczyniopochodnego (He i wsp.,
2007).

Podsumowujac wyniki naszej pracy nalezy podkre-
gli¢, ze w MCI funkcje poznawcze ulegaja ostabieniu
nie tylko w zakresie pamieci, ale takze funkcji czoto-
wych, na co wskazuje fakt, iz pacjenci z MCI uzyskali
podobne wyniki, jak pacjenci z chorobg Alzheimera,
w tedcie powtarzania cyfr wspak, a zatem w zadaniu,
w ktérym wymagane jest angazowanie pamieci opera-
cyjnej. Piracetam moze by¢ jedng z opcji terapeutycz-
nych, majacych istotne znaczenie dla poprawy funk-
¢ji poznawczych w MCI, szczegélnie przy stosowanie
wyzszych dawek leku.

Praca wykonana w ramach programu badar
statutowych Zakladu Neuropsychologii Klinicznej
»Dysfunkcje poznawcze w chorobach ootepiennych”.
Na badania w tym zakresie uzyskano zgode Komi-
sji Bioetyki Akademii Medycznej w Bydgoszczy. Nie
wystepuje konflikt interesow w przypadku zZadnego
z autoréw pracy.
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